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Infektsioosne mononukleoos (IM) on kliiniline sündroom, mille tekitajaks 90%-l juhtu-
dest on gammaherpesviiruste perekonda kuuluv Epsteini-Barri viirus (EBV). Ülejäänud 
juhtudel võivad haigust põhjustada tsütomegaloviirus, herpesviirus 6, toksoplasmoos, 
HIV ja adenoviirus. Esmase infektsiooni tüüpilisteks kliinilisteks sümptomiteks on 
palavik, farüngotonsilliit ja kaela lümfisõlmede suurenemine. Primaarse infektsiooni 
korral paljuneb viirus suu limaskesta ja tonsillide epiteelirakkudes, seejärel trans-
pordivad nakatunud B-lümfotsüütid viirused verre ja retikuloendoteliaalse süsteemi 
elunditesse. Ägedat haigust iseloomustab viiruse suur sisaldus veres ja viiruse IgM-
tüüpi kapsiidivastaste antikehade (VCA IgM) teke ning CD8+ T-lümfotsüütide rünnak 
EBVga nakatunud B-lümfotsüütide vastu. Tavaliselt piisab haiguse diagnoosimiseks 
tüüpilisest kliinilisest pildist ja sellest, et heterofiilsete antikehade test on positiivse 
tulemusega. Lisaks ägedale haigestumisele seostatakse EBVd mitmete pahaloomuliste 
kasvajate ning sclerosis multiplex’i tekkega. Immuunpuudulikkusega patsientidel võib 
EBV reaktivatsioon organismis põhjustada raskekujulist infektsiooni või B-rakulise 
lümfoomi teket. Haigusel puudub spetsiiline ravi ja profülaktika. 
Infektsioosne mononukleoos (IM) on klii-
niline sündroom, mille tekitajaks 90%-l 
juhtudest on gammaherpesviiruste pere-
konda kuuluv Epsteini-Barri viirus (EBV). 
Ülejäänud juhtudel võivad haigust põhjus-
tada tsütomegaloviirus, herpesviirus 6, 
toksoplasmoos, HIV ja adenoviirus, aga 
neid ei ole käesolevas ülevaates täpsemalt 
käsitletud.
epiDemioloogiA
Seroepidemioloog i l i sed uur ing ud on 
näidanud, et umbes 95% täiskasvanutest on 
EBVga nakatunud. See omakorda tähendab, 
et enamikul juhtudest ku lgeb ha igus 
sümptomite ilmnemiseta või tagasihoidlike 
kliiniliste nähtudega. Haigestumus on kõige 
suurem noorukieas, olles USAs 500 juhtu 
100 000 inimaasta kohta ning haigestunu-
test olulisema osa moodustavad 15–24 aasta 
vanused noorukid ja noored täiskasvanud 
(1). Prospektiivsed uuringud kolledžiõpi-
laste seas näitasid, et näiteks levib neil 
haigus eeskätt suudlemise teel (2–4). Väga 
harvadel juhtudel võib nakatumine toimuda 
vereülekandega (5), elundi- (6) või tüvirak-
kude siirdamisega (7). 
Nakkuse ülekande viis lapseeas ei ole 
siiani selge. Arvatakse, et väikelapsed saavad 
nakkuse olmekontakti kaudu vanematelt 
või õdedelt-vendadelt, kes periooditi võivad 
eritada viirust sülje kaudu, ilma et neil 
endil oleks nakkuse tunnuseid (8). Esimesel 
eluaastal on risk nakatuda väike, sest tõenäo-
liselt kaitsevad last emalt passiivselt saadud 
antikehad (1). Tütarlapsed ja noormehed 
haigestuvad võrdse sagedusega ja haigusel 
puudub sesoonsus. 
pATogeNees
Haiguse peiteperiood on kuni 6 nädalat, 
mille jooksul toimub viiruse paljunemine 
suuõõnes. EBV nakatab nii B-lümfotsüüte 
kui ka mandlite epiteelirakke (9). Suuõõ-
nest kantakse viirused edasi perifeersesse 
verre, kust on viiruse koopiaid leitud juba 2 
nädalat enne kliiniliste sümptomite teket. 
Haiguse algfaasile on iseloomulik suur 
viiruste sisaldus nii veres kui ka suuõõnes. 
Paralleelselt hakkab organism produtsee-
rima IgM-tüüpi viiruse kapsiidi vastaseid 
antikehasid (VCA IgM) ning toimub inten-
siivne CD8+ T-lümfotsüütide ekspansioon 
EBVga naktunud B-lümfotsüütide vastu (2).
Viimastel on oluline roll EBV-infektsiooni 
kontrollis, mida kinnitab haiguse fulmi-
nantne kulg T-lümfotsüütide funktsiooni 
häirega haigetel (10, 11). CD4+ T-lümfotsüü-
tide arvu suurenemine on märkimisväärselt 
tagasihoidlikum (12). 
VCA-vastased IgG antikehad tekivad 
pärast esimest haigusnädalat ja jäävad 
püsima aastakümneteks. Üha suuremat 
rolli haiguse kulus omistatakse NK-lümfo-
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- 
tsüütidele, mil lega seostatakse rasket 
haiguse lõpet mitmete immuundefitsiit-
sete seisundite korral, mis on seotud T- ja 
NK-lümfotsüütide funktsiooni häirega (13, 
14). Uuringud on näidanud, et NK-lümfo-
tsüüdid aitavad kontrollida infektsiooni 
nii otseselt nakatunud rakke tsütolüüsides 
kui ka gammainterferooni vahendusel. 
3–6 kuud pärast ägedat haigust CD8+ 
T-lümfotsüütide ja NK-lümfotsüütide arv 
normaliseerub (2).
Primaarse infektsiooni järel jääb viirus 
latentses olekus persisteeruma B-lümfo-
tsüütidesse, kus viirus paljuneb ja perioo-
diti eritub süljega, mille kaudu toimub ka 
nakkuse levik. 
kliiNiliNe pilT
Kõige sagedasemateks mononukleoosi 
sümptomiteks on kurguvalu (95%), kaela 
lümfisõlmede suurenemine (80%), väsimus 
(70%), peavalu (50%), isutus ( 50%), palavik 
(47%) ja müalgia (45%) (2). Harvem on kirjel-
datud kõhuvalu, põrna ja maksa suurene-
mist, iiveldust, oksendamist, petehhiaalset 
löövet suulael, periorbitaalset ja silmalugude 
turset. Hepatiit esineb 75%-l haigetest, 
kuid on enamasti subkliiniline (alkaalse 
fosfataasi (ALT ) sisalduse suurenemine 
ilma ikteruse ja kõhuvaluta). Löövet esineb 
harva, kuid see tekib peamiselt nendel 
haigetel, keda ravitakse aminopenitsilliini-
dega ning seetõttu on aminopenitsilliinid 
rav iks vastunäidustatud. Sekundaarse 
bakteriaalse infektsiooni lisandumisel on 
valikravim penitsilliin (15). Enamik sümp-
tomitest kestab kuni 10 päeva, kuid väsimus 
ja kaela lümfisõlmede suurenemine võivad 
püsida vähemalt 3 nädalat. Ülemäärane 
väsimus võib kesta isegi 6 kuud ja kauem, 
kuid enamasti taastub hea enesetunne ja 
tegutsemisjõud 2.–3. kuuks (16). 
Haiguse kliiniline kulg võib olla varieeruv. 
Osal haigetest domineerivad farüngotonsil-
liidi nähud. Ameerika Ühendriikides kolled-
žiõpilaste seas korraldatud uuringus selgus, 
et 66-st algselt seronegatiivsest esmase EBV-
infektsiooni diagnoosiga uuritavast kulges 
haigus 77%-l klassikalise kliinilise pildiga, 
12%-l atüüpiliselt ja 1%-l sümptomeid ei 
esinenud (2).
Võrreldes noorukitega diagnoositakse 
lastel mononukleoosi oluliselt harvem. 
Väikelapsed saavad nakkuse tõenäoliselt 
piisknakkuse vahendusel asümptoomse-
telt pereliikmetelt, kes eritavad viirust 
väikeses koguses, ning ülekantav viirus-
koopiate hulk võrreldes noorukitega, kes 
nakatuvad põhiliselt suudlemise teel, on 
oluliselt väiksem (17). Azzi ja kaasautorite 
korraldatud uuringud on näidanud, et väike-
lastelt on leitud oluliselt rohkem loomulike 
tappurrakkude (ingl natural killer cells, NK) 
retseptoreid. Arvatakse, et erinevused NK 
populatsioonides võivad mõjutada haiguse 
kulgu ja olla põhjuseks, miks noorukitel on 
haigus sagedamini ägeda haiguse sümpto-
mitega ning lastel on haiguse kulg enamasti 
subkliiniline (18). 
moNoNukleoosi TüsisTuseD
Rasked komplikatsioonid on esmase IMi 
korral harvad ning neid esineb umbes 1%-l 
haigetest. Hematoloogilistest komplikat-
sioonidest on sagedasemad hemolüütiline 
aneemia, trombotsütopeenia, aplastiline 
aneemia, trombootilis-trombotsütopee-
niline purpur või hemolüütilis-ureemiline 
sündroom ja DIK. Neuroloogilistest tüsis-
tustest, mis esinevad 1–5%-l haigetest, on 
sagedasemad Guillaini-Barré sündroom, 
näonärv i halvatus, meningoentsefal i it, 
transversaalne müeliit, perifeerne neuriit, 
tserebelliit ja optiline neuriit. Ülejäänud 
väga harvad, kuid potentsiaalselt eluoht-
l ikud tüsistused on põrna ruptuur ja 
ülemiste hingamisteede sulgus vastavalt 
0,5%-l ja 1%-l juhtudest. 
Ku ig i EBV-infektsioon on ü l ihar va 
fataalne, võivad esineda üksikud fulmi-
nantse kuluga haigusjuhud. EBV võib vallan-
dada hemofagotsütaarse lümfohistiotsütoosi 
(HFLH), mida kliiniliselt iseloomustavad 
kauakestev palavik, lümfadenopaatia, hepa-
tosplenomegaalia, lööve, maksa düsfunkt-
sioon ja tsütopeenia (19, 20). Väikesel 
hulgal sel le sündroomiga haigetest on 
leitud geneetilised defektid rakkude tsüto-
toksilisuse rajas ja häired põletikuvastuse 
regulatsioonimehhanismides. 
X-liitelise lümfoproliferatiivse sündroo-
miga patsientidel on haiguse kulg üliraske 
või isegi fataalne. Ellujäänutel võib kujuneda 
hüpogammaglobul ineemia, B-rakul ine 
lümfoom või mõlemad. Mutatsioonid geenis 
SH2D1A, mis vastutab haiguse tekke eest, 
takistavad normaalset rakkude surma, 
mille tagajärjel tekib CD8+ T-lümfotsüütide 
kontrollimatu proliferatsioon (21). 
Immuunpuudulikkusega haigetel võib 
EBV reaktivatsioon organismis põhjus-
tada rasket haiguse kulgu või B-rakulist 
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lümfoomi. Viirust seostatakse ka siirdamis-
järgse lümfoproliferatiivse häirega. 
EBV-infektsiooni seostatakse samuti eri 
tuumorite ja autoimmuunsete seisunditega 
(22). Mononukleoosi põdemine on Hodgkini 
lümfoomi (23) ja sclerosis multiplex’i tekke 
oluline riskitegur (24). Selle seose täpsed 
põhjused pole teada, kuid tõenäoliselt 
mängivad rolli nii organismi geneetilised kui 
ka keskkonnategurid ning EBV-infektsiooni 
kulu raskus (17). 
DiAgNoosimiNe
Infektsioosset mononukleoosi tuleks kaht-
lustada igal patsiendil, kes pöördub arsti 
poole palaviku, farüngotonsilliidi ja kaela 
lümfisõlmede suurenemisega. Enamasti on 
lisaks haiguse kliinilisele pildile vajalik ka 
laboratoorne diagnostika. Tavaliseks labo-
ratoorseks leiuks mononukleoosi korral on 
väljendunud lümfotsütoos (> 50% leuko-
tsüütidest), mille puhul domineerivateks 
on nn atüüpilised ehk reaktiivsed lümfo-
tsüüdid (25). Enamiku nendest lümfotsüü-
tidest moodustavad CD8+ T-lümfotsüüdid. 
Vähemalt 10% reaktiivsete lümfotsüütide 
olemasolu äigepreparaadis on haiguse 
diagnoosimisel 75% tundlikkusega ja 92% 
spetsiifilisusega (26). Aminotransferaaside 
sisaldus seerumis võib olla suurenenud 
vanematel lastel ja noorukitel ning hüper-
bilirubineemiat tavaliselt ei esine. 
Heterofiilsete antikehade määramine 
(monospot-test ehk Paul Bunneli test) on 
kõige vanem praktikas kasutatav mono-
nukleoosi diagnoosimise meetod. Määra-
takse IgM-tüüpi antikehi, mis tekivad erüt-
rotsüütide vastu EBV-infektsiooni puhuse 
immuunsüsteemi aktiveerumise käigus. 
Kahjuks ei teki umbes 40%-l alla 4aastastest 
lastest heterofiilseid antikehasid ning see 
muudab testi kasutamise selles vanuse-
rühmas ebausaldusväärseks (27). Lisaks ei 
ole test spetsiifiline ning võib anda positiivse 
tulemuse teiste patogeenide, pahaloomuliste 
kasvajate ja autoimmuunhaiguste korral. 
Samuti võivad heterofiilsed antikehad püsida 
aastaid ja seetõttu ei ole ägeda haiguse 
korral diagnostilise väärtusega (28). Vaata-
mata sellele peetakse klassikalise haiguskulu 
ja atüüpilise lümfotsütoosi korral positiivse 
tulemusega heterofiilsete antikehade testi 
mononukleoosi diagnoosimisel piisavaks. 
Kõige spetsiifilisemad on ensüümim-
muunmeetodil v iiruse kapsiidivastaste 
antikehade (VCA IgM, IgG) ja viiruse tuuma 
antigeeni vastaste antikehade (EBNA-1 IgG) 
määramine. VCA IgM-tüüpi antikehad on 
positiivse tulemusega 75%-l ägeda haigu-
sega patsientidest (2). Tsütomegalovii-
rusinfektsiooni korral võivad esineda ka 
valepositiivsed testitulemused (29). Kõigil 
haigetel tekivad VCA IgG-tüüpi antikehad, 
mistõttu saab nende määramisega kõige 
paremini kinnitada põetud infektsiooni. 
EBNA-1 antikehad tekivad aeglaselt ja need ei 
ole määratavad varem kui 90 päeva haiguse 
algusest. Nende antikehade olemasolu 
võimaldab välistada esmase EBV-infektsiooni 
(vt tabel 1). 
Viiruse isoleerimine suuõõne sekreedist 
koekultuuril on võimalik, kuid rutiinselt 
laborites mittekasutatav. Molekulaardiag-
nostilisi meetodeid (RT-PCR) rakendatakse 
enamasti viiruse kvantitatiivseks määra-
miseks immuunpuudulikkusega haigetel 
ja üksikute komplitseeritud haigusjuhtude 
korral. 
Kuna HIV-positiivsetel ägeda serokonver-
siooni faasis olevatel haigetel sarnanevad 
kliinilised sümptomid mononukleoosiga 
ning arvestades Eestis jätkuvat HIV-epidee-
miat, tuleks kõiki mononukleoosiga nooru-
keid testida HIV suhtes. 






Nakatumata negatiivne negatiivne negatiivne negatiivne
Äge infektsioon positiivne positiivne positiivne negatiivne
Hiljutine infektsioon positiivne positiivne +/– +/–
Läbipõetud infektsioon +/– positiivne negatiivne positiivne
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rAVi
Tõenduspõhised ravisoovitused IMi korral 
puuduvad. Tegemist on suhteliselt sageli 
esineva haigusega, mille ravi on enamasti 
sümptomaatiline. Palaviku alandajatena, 
kurguvalu ja ü ld ise halva enesetunde 
leevendajatena kasutatakse paratsetamooli 
ja mittesteroidsed põletikuvastaseid aineid. 
Vajalik on adekvaatne vedeliku tarbimine, 
toitumine ja puhkerežiim.
Kindlasti tuleks vältida aminopenit-
silliinide kasutamist, kuna suuremal osal 
haigetest tekib ravimite manustamise ajal 
lööve. Kui varem arvati, et aminopenitsil-
liinide kasutamisel tekib lööve 80–100%-l 
haigetest, siis viimased uuringud on pigem 
näidanud, et selliste haigete hulk on tõenäo-
liselt väiksem (30, 31). Lööbe tekkepõhjus 
pole siiani päris selge, kuid välja on pakutud 
2 võimalikku teooriat: suuremal osal haige-
test on tegemist transitoorse ja reversiibli 
immuuntolerantsuse kadumisega ning 
väiksemal osal haigetest kujuneb tõeline ja 
püsiv hilist tüüpi ülitundlikkusreaktsioon 
aminopenitsilliinide suhtes (32).  
Lühiajalist kortikosteroidravi on kasu-
tatud tonsillide hüpertroofiast tingitud 
ülemiste hingamisteede obstruktsiooni, 
massiivse splenomegaalia, müokardiidi, 
hemolüütilise aneemia ja HFLH korral (1, 
33). Juhuslikustatud uuringuid hormoonravi 
tõhususe kohta nende seisundite korral on 
avaldatud vähe. 
Kuigi paljud nukleosiidide analoogid 
(atsükloviir, pentsükloviir, valatsükloviir) 
on in vitro näidanud EBV-vastast toimet, pole 
nende kliiniline tõhusus mononukleoosi 
ravis tõestatud (34–36). See on ka mõis-
tetav, kuna haiguse ägedas perioodis ei 
mängi suuremat rolli mitte niivõrd viiruse 
paljunemine (mida peaks mõjutama anti-
viraalne ravi), vaid oluline on organismi 
immuunvastus infektsioonile. 
Põrna ruptuuri ohu tõttu tuleks vältida 
kehalist kontakti nõudvaid spordialasid 
( pal l imängud jts) 1 kuu jooksul alates 
haiguse algusest. Aktiivselt spordiga tege-
levatel patsientidel kulub kuni 3 kuud, et 
taastuks enne haigestumist olnud soori-
tusvõime. 
proFül Ak Tik A
Tõhusa vaktsiini väljatöötamist on takis-
tanud piiratud teadmised viiruse bioloo-
giast ja immunoloogiast, samuti vähesed 
kogemused immuunkompr imeer itute 
vaktsineerimisel . Praeguseks on vä lja 
töötatud rekombinantne EBV kapsiidi valku 
glükoproteiini 350 sisaldav vaktsiin, millega 
korraldatud uuringud on näidanud vaktsiini 
ohutust ja immunogeensust. Küll ei hoia 
vaktsiin ära haigestumust, kuid leevendab 
haiguse kliinilisi sümptomeid (22).
Hiljuti Grimmi jt läbiviidud prospek-
tiivne uuring USA üliõpilastel näitas, et 
glükoprotei in 350 vastaste antikehade 
hulk seerumis korreleerus pöördvõrdeli-
selt haiguskulu raskusega (4). See tulemus 
toetab veelgi uuringus oleva rekombinantse 
vaktsiini perspektiivikust EBV-infektsiooni 
profülaktikas. 
TuleVikusuuNDumuseD 
Edaspidi on vaja välja töötada nii tõhus 
vaktsiin kui ka spetsiifiline antiviraalne 
ravim. Vaktsiin peaks suutma ära hoida 
infektsioosse mononukleoosi, sclerosis 
multiplex’i, EBV-positiivse Hodgini lümfoomi 
ja teiste EBVga seotud haiguste tekke või 
peaks muuma nende haiguste või seisundite 
kulgu (33, 34). Samuti on oluline kindlaks 
teha, missugused geneetilised, immunoloo-
gilised ja/või keskkonnategurid mõjutavad 
haiguse raskust ning soodustavad viirusega 
seotud autoimmuunsete haiguste ja ka 
kasvajate teket. 
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Infect ious mononucleosis is a cl in ica l 
syndrome that is most commonly associ-
ated with primary Epstein-Barr virus (EBV) 
infection. The disease is characterized 
by fever, pharyngotonsillitis and cervical 
lymph node enlargement. EBV transmis-
sioon occurs through exposure to infected 
saliva, often as a result of kissing.  During 
the incubation period virus replication 
first occurs in the oropharynx followed by 
viremia. The acute illness is characterized 
by high viral loads in the oral cavity and 
blood accompanied by the production of 
immunoglobulin M antibodies against the 
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EBV viral capsid antigen and extraordinary 
expansion of CD8+ lymphocytes directed 
against EBV-infected B-cells. Besides causing 
acute illness, EBV is associated especially 
with Hodgin lymphoma, various cancers 
and multiple sclerosis.  
There is no licensed vaccine for preven-
tion and no specific antiviral treatment. 
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